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RESUMEN 
El  objetivo del presente estudio  fue determinar la seroprevalencia del virus de la artritis- 
encefalitis viral caprina  (AEVC) en cabras de cuatro provincias del departamento de Lima. 
Con este fin se colectaron 754 muestras de suero de cabras mayores a 12 meses de edad 
entre hembras (n=698) y machos (n=56) de 89  diferentes rebaños criados en  forma 
estabulada  (n=3), semi-extensiva (n=40) y transhumante (n=46) para la detección de 
anticuerpos contra el AEVC mediante la prueba de ELISA de competición. El 1.3±0.8 % 
(10/754) de las cabras tuvieron anticuerpos contra el AEVC. Los 10 seropositivos fueron 
hembras de 2 a 5 años de edad clínicamente normal perteneciente a un solo rebaño de 103 
animales de crianza semi-extensiva del distrito de Huaral, provincia de Huaral  
representando  9.7% (10/103) de seropositividad dentro del rebaño. Todos los 
reproductores machos resultaron seronegativos. Se concluye que la artritis encefalitis viral 
caprina está presente en baja prevalencia en rebaños caprinos de crianza semi-extensiva 
estudiados.  
 
Palabras clave: anticuerpos, artritis encefalitis viral caprina,  cabra, crianza semi-
extensiva, ELISA de competición, lentivirus 
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ABSTRACT 
The seroprevalence of caprine artritis-encephalitis virus (CAEV) in four provinces of Lima 
Region, Peru, was determined in 754 serum samples of goats female (n=698) and bucks 
(n=56) over 12 months old from 89 different herds reared mainly under semi-extensive and 
pastoral condition for detection of antibodies using a competitive-inhibition ELISA test. 
The overall seroprevalence of CAEV was 1.3±0.8 % (10/754). The 10 seropositive goats 
were over 2 years old clinically normal at the moment of bleeding and belonged to only one 
herds (n=103) from Huaral distrit representing 9.7% (10/103) of seroprevalence into the 
herd. All the bucks were negative to antibodies against CAEV. The results indicate that 
CAEV has a very low seroprevalence in goats from the studied herds. 
 
Key words: antibodies, caprine arthritis-ecephalitis virus, goats, semi-extensive condition, 
competitive-inhibition ELISA test, lentivirus 
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I. INTRODUCCION. 
 
La  población caprina en el Perú ha disminuido  de una población  de 2'080,267 
animales (INEI, 1994) a un promedio  de 1'038,109 animales  distribuidos en la sierra 
(68%) y costa (31%) y con una mayor concentración de población en los departamentos de  
Piura, Ayacucho, Ancash, Lima, Ica y Tumbes (Anexo 1),  (Nolte, 2008; INEI, 2012) 
criados bajo las  modalidades de tipo semi-extensivo, trashumante, e intensiva o estabulada. 
En las dos primeras modalidades los animales son desplazados entre la costa y la sierra para 
ser alimentados con pasturas naturales, rastrojos y subproductos de la agricultura, además 
los animales son criados con escasa asistencia técnica. La crianza de tipo intensiva o 
estabulada es exclusiva para las cabras de razas lecheras o planteles reproductores y poseen 
un mejor sistema  de manejo y control sanitario (Arroyo, 1998). 
 
La crianza caprina es una actividad sostenida por aproximadamente 200,000 
familias de escasos recursos económicos para quienes esta especie representa una fuente de 
ingresos por la venta de leche, queso y cabritos (Arroyo, 1998). A pesar de la importancia 
socioeconómica, la crianza de caprinos en el Perú enfrenta muchas limitantes para su  
desarrollo; como la falta de un programa de mejoramiento genético, de control sanitario, 
mejor sistema de manejo, etc. En estos últimos años instituciones mayormente privadas 
(ONGs) están brindando asistencia técnica a los criadores para la producción de leche y 
derivados (Minag, 2014).     
 
Los caprinos como todos los animales  son afectados por enfermedades  infecciosas  
y parasitarias  como  la  artritis-encefalitis viral caprina, brucelosis caprina, 
paratuberculosis (Kruze et al., 2006), clamydiosis,  (Guang- Hui Zhao et al., 2012), etc., 
afectanado los sistemas reproductivos, respiratorios, nerviosos y digestivos del animal.  
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La artritis-encefalitis viral caprina es una enfermedad de distribución mundial que 
afecta a las cabras de todas las edades. El agente causal es el virus de la artritis-encefalitis 
viral caprina (AEVC), perteneciente al género Lentivirus de la familia Retroviridae 
(Peterhans et al., 2004; Leitner et al., 2010). Como todos los lentivirus causa una infección 
persistente de por vida resultado en una inflamación crónica y progresiva ocasionado 
sinovitis articular, neumonía, mastitis y encefalitis aguda en animales jóvenes (Peterhans et 
al., 2004). 
 
Estudios realizados en el país en la década del 80, mostró que el AEVC estuvo 
presente principalmente en las granjas de cabras estabuladas en el valle de Lima con una 
seroprevalencia en promedio de 45%. Estudios epidemiológicos realizados indicaron que el 
agente viral habría sido introducido al país con animales importados con fines de 
mejoramiento genético (Adams et al., 1984; Madewell et al., 1987). La presencia de 
animales seropositivos en otros lugares como Piura, Ica, Ayacucho podría deberse al 
tránsito interno de animales reproductores con fines de mejoramiento provenientes de 
granjas infectadas de Lima (Madewell et al., 1987; Ameghino et al., 1993). 
 
Posterior a la década del 80 los estudios serológicos de la AECV son escasos salvo 
el estudio de Callapiña y Rivera (2002) que no detectó anticuerpos contra el AECV en la 
población de caprinos muestreados de Yauyos. No existiendo desde entonces datos sobre 
esta enfermedad en otras zonas de crianza caprina, el objetivo del presente estudio fue 
determinar la seroprevalencia del virus de la AEVC en la población caprina de los distritos 
de Carabayllo (Lima), Santa Rosa de Quives (Canta), Huaral y Aucallama (Huaral)  y de  
Huaura y Sayán (Huaura). 
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II. REVISIÓN BIBLIOGRAFICA. 
2.1. GENERALIDADES. 
La crianza caprina en el departamento de Lima tiene severas limitaciones como una 
inadecuada alimentación, carencia de instalaciones, manejo y falta  de un calendario 
sanitario, uso de reproductores  de baja calidad genética, obteniendo   una producción láctea 
bastante deficitaria por baja de calidad genética de  los animales (Arroyo y Matossian, 
2001). En el departamento de Lima; predomina el sistema de monta directa, intercambio, 
préstamo o venta  de sementales, pudiendo diseminar  enfermedades  de un rebaño a otro, al 
actuar el macho como reservorio de  una enfermedad. (Arroyo y Matossian, 2001). 
Las enfermedades infecciosas como  la artritis encefalitis viral caprina constituye un 
factor limitante de la productividad caprina, ya que el animal afectado  no puede 
movilizarse para obtener sus alimentos, reducción de su producción láctea y disminución  
del periodo de lactación  así como eliminación temprana de cabritos  y cabras adultas 
(Smith y Cutlip, 1988; Contreras et al., 1998; Luengo et al., 1999a). 
El  virus de la AEVC fue aislado por primera vez en 1980 en  los Estados Unidos a 
partir de membranas sinovial de cabras infectadas con artritis (Crawford et al., 1980). 
 
2.2. CARACTERISTICAS DEL VIRUS. 
2.2.1. Clasificación. 
Taxonómicamente el virus de la artritis encefalitis viral caprina pertenece a la 
familia Retroviridae, subfamilia lentivirinae, genero lentivirus. El  termino retro (inverso)  
deriva de la  transcriptasa inversa (ADN-polimerasa dependiente de ARN) que se encuentra 
en los viriones de todos los miembros de la familia, produciendo infecciones de periodo 
variable  y prolongado  de tipo  crónico y progresivo  en cabras. (Fenner, 1992). Estos 
lentivirus son exógenos, no oncogénicos  y muestran un especial  tropismo por las células 
de linaje monocito-macrófago y otras  células linfoides (Narayan y Clements, 1989). 
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2.2.2. Morfología. 
Su genoma está  constituido por un cadena simple de  ARN lineal  de sentido 
positivo (+)   diploide  y está formado por  dos moléculas  idénticas unidas  de forma no 
covalente por sus extremos 5´. Cada segmento haploide es una molécula lineal, de cadena 
sencilla y sentido (+) con una porción  final 3´poliadenilada y una capucha inicial 5´. Este 
virus presenta un tamaño promedio de  80-130nm de diámetro (Fenner, 1992).  Es de una 
capside icosaedrica, que a su vez  está rodeada  por una envoltura externa lipídica, de la 
cual se proyectan a manera de espigas los peplomeros que son glicoproteínas de naturaleza 
viral, brindándole una morfología de carácter ligeramente pleomorfico al virus; que 
consitituyen los antígenos de serogrupo (Narayan y Clements, 1989). 
 
El virus de la artritis encefalitis viral caprina dentro de su genoma posee genes 
estructurales y reguladores (Narayan y Clements, 1990). Los 3 genes  estructurales van del 
extremo 5' al 3' del genoma y son denominados  gag, pol y env (De Martini et al., 1991; 
Clements y Zink, 1996). El gen gag codifica la información de las proteínas de la capside 
(p25), la matriz (p16), y la nucleocapside (p14). La proteína de la capside induce una fuerte 
respuesta de anticuerpos en animales infectados. Por lo tanto esta proteína se usa como 
substrato en pruebas serológicas de ELISA para el diagnóstico de esta enfermedad (Juste et 
al., 1995; Kwang et al., 1996). El gen pol codifica información para las enzimas virales 
transcriptasa reversa, integrasa y proteasa (Katzmany y Sudol., 1994; Turelli et al., 1996). 
 
 La proteína transcriptasa reversa se encarga de copiar el genoma de ARN del virus 
en ADN y posteriormente la proteína integrasa se encarga de integrar la copia de ADN viral 
en el genoma del huésped. El gen env codifica dos proteínas externas presentes en la 
envoltura viral, la glicoproteína (gp45) proteína transmembránica, que juegan un papel 
importante en la adhesión e internalización del virus a través de los receptores virales en la 
membrana celular; la segunda proteína es la glicoproteína (gp135) o proteína de superficie 
la cual induce a la formación de anticuerpos neutralizantes (Narayan y Clements, 1990; 
Clements y Zink, 1996). Los genes reguladores del virus se localizan entre el gen pol-env y 
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el extremo 3' del genoma del virus, estos tres genes son esenciales para la replicación del 
virus, son el gen vif, que codifica una proteína reguladora gracias a la cual las partículas 
víricas adquieren su poder infectante, gen taf codifica proteínas transactivadoras que 
incrementan los niveles de expresión del virus y el gen rev produce una proteína de 19 kDa 
capaz de atravesar la membrana celular y ejercer su acción reguladora de la expresión vírica 
en toda su extensión (Mazarin et al., 1990; Audoly et al., 1992). 
 
 
2.2.3 Replicación Viral. 
La característica  típica de todos los lentivirus  es que su replicación involucra  la 
formación de un provirus  cuando el virion entra en contacto  con una célula susceptible 
monocito-macrófago se produce un anclaje  de la gp135  con los receptores celulares 
produciéndose una fusión entre la envoltura vírica  y la membrana celular (Gendelman et 
al., 1985) tras  su fase de absorción  y penetración  la nucleocapside  queda liberada  en el 
citoplasma  y es cuando empieza el proceso de retrotranscripción. 
 
La transcriptasa inversa transcribe el ARN  vírico a  una cadena de ADN  y ayudado 
por las nucleoproteínas de la capside penetran en el núcleo celular, posteriormente  la 
enzima integrasa IN inserta  la copia de ADN en el ADN de la célula  hospedador 
(provirus). El punto  de integración es aleatorio  y cada célula solo integra una copia  del 
genoma vírico, existen   fenómenos de interferencia  que  impiden que una célula infectada  
vuelva a infectarse (Clements y Zink, 1996). 
 
La mayor parte de las proteínas codificadas por gap y pol  se sintetizan  en  los 
poliribosomas libres  del citoplasma celular  a partir de una molécula  completa de ARN, 
mientras que las proteínas de la envoltura lo hacen en el retículo endoplasmatico rugoso de 
tal modo  que quedan unidas a  la estructura de la bicapa lipídica celular, liberándose por 
gemación  una  partícula vírica  inmadura, tras una proteólisis final en la propia partícula el 
virion se vuelve infectivo (Coffin, 1996). 
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2.2.4. Comparación entre la atritis-encefalitis viral caprina (AEVC) y el virus del 
Maedi Visna (VMV). 
 
La secuenciación  nucleotida de los genomas de AEVC y VMV  demostró que 
ambos virus presentan una  organización genómica similar  en lo que se refiere tanto a sus 
genes estructurales como reguladores (Narayan et al., 1993). Al realizar la comparación de 
secuencias  nucleotida  de AEVC y VMV  se comprobó una homología  para los genes gag 
y pol entre ambos  virus muy alta  de un 75% y 78 % respectivamente, y una menor 
homología para su gen env  solo de 60% (Braun et al., 1987). También parece existir 
evidencias de que  el AEVC y VMV saltan la barrera interespecifica entre cabras y ovejas 
(Shah et al., 2004). 
 
2.3. EPIDEMIOLOGIA. 
La AEVC se presenta en ganado  caprino en todo el mundo, sin importar la raza, 
sexo y edad (Blacklaws et al., 2004). Se reportó una  seroprevalencia  de  51% en cabras en 
EEUU, teniendo infectado  el 73% de rebaños (Cutlip et al., 1992), 42% en Suiza (Krieg y 
Peterhans, 1990),   12.5% en Siria (Giangaspero et al., 1992), 1.9% en Turquia (Burguet et 
al., 1994), 49.5% en Noruega (Nord et al., 1998) y un 8% en Brasil con un 35% de su 
rebaño infectado (Bandeira et al., 2009). Países con una crianza alta altamente tecnificada 
como Francia, Suiza y Noruega poseen un alto porcentaje de animales reactores a la AEVC. 
 En el Perú estudios serológicos realizados  en 1983, sobre un total de 396 muestras 
hallo  un índice de reactores de 9.4% en Lima y 6% en Lambayeque a la infección  por 
AEVC, perteneciendo estas a explotaciones caprinas que importaron  animales 
reproductores (Ameghino, 1983). Posteriores evaluaciones  efectuadas en 6 departamentos 
del Perú en 1987 determino el  siguiente porcentaje de reactores positivos 2% Piura, 7.7% 
Ica, 8.4% Lambayeque, 16.5% Ayacucho, 45.1% Lima y  ninguna para el departamento  de 
Junín, presentándose una mayor  prevalencia  en  explotaciones de tipo intensivo 
(Ameghino et al., 1987). 
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En  1993  se presentó  la mayor seroprevalencia de AEVC  en granjas de crianza 
intensiva que  realizaron importaciones caprinas de razas mejoradas (Anglo-Nubia, Alpina 
y Angora) fue de 51% sobre un total de  427 animales y en caprinos criollos y cruzados fue 
de  5% (Ameghino et al., 1993). 
 
2.4. PATOGENIA. 
2.4.1. Transmisión. 
La forma fundamental de transmisión del virus de AEVC  bajo condiciones 
normales de crianza, suele ocurrir en las etapas tempranas de la vida, a través  de la ingesta 
de calostro  y leche que  contiene el virus a través de células que pertenecen al sistema 
mononuclear-fagocítico (Ameghino, 1988). La presencia de anticuerpos en el calostro  no  
impide la infección, una sola toma de la leche infectada, basta para infectar a la cría 
(Radostis, 2002). La transmisión horizontal se  presenta por el contacto directo prolongado 
entre animales, mediante el virus expulsado en líquidos corporales como saliva, secreciones 
urogenitales, vaginales  y secreciones del tracto respiratorio, fómites y exposición a leche 
contaminada, favorecido cuando la crianza es de tipo  intensiva o estabulada (Ameghino, 
1988; Matthews, 2002). 
Las cabras infectadas  de AEVC persisten como portadoras del  virus durante el 
resto de su vida,  existiendo muchas portadoras  sin manifestación clínica,  la transmisión 
por contacto  tiene como finalidad  la propagación de la enfermedad cuando se introduce  
una animal infectado a un rebaño libre (Matthews, 2002). Es probable que pueda  
producirse una  infección intrauterina, pero parece ser infrecuente (Radostis, 2002). No se 
descarta  la transmisión venérea como sucede con la inmudeficiencia  humana (Travassos et 
al., 1999). 
2.4.2. Distribución del agente viral en el organismo. 
Posterior al ingreso del AEVC,  este es  absorbido a nivel del tracto gastrointestinal, 
a continuación invade las células mononucleares de la circulación sanguínea  periférica, 
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posteriormente se disemina e  infecta  en forma consistente  el sistema nervioso central, 
membranas sinoviales, pulmones y glándula mamaria (Zink et al., 1990). La expresión 
génica aumenta durante el desarrollo de monocito a macrófago, de modo que los monocitos 
que circulan vía sanguínea contienen el genoma vírico, pero éste no se replica (mecanismo 
de “caballo de Troya”), de tal modo que los virus son transportados hasta los tejidos sin ser 
detectados por el sistema inmune, los núcleos de los monocitos, al contrario que los de los 
macrófagos, carecen de las proteínas necesarias para la activación de la transcripción, la 
replicación vírica en los macrófagos podía ser restringida en ciertos tejidos (Brodie et al., 
1995). 
Las lesiones son de naturaleza  linfoproliferativas. El  virus provoca  un síndrome 
multisistemico, que afecta principalmente al tejido conjuntivo sinovial, causando una 
artritis de curso crónico, a los pulmones  causando una neumonía intersticial crónica,  a la 
glándula mamaria originando una mastitis, las células epiteliales del epitelio mamario son 
capaces de emitir partículas víricas completas a la luz alveolar mediante el mecanismo de 
gemación (Bolea, 1998). También afecta al sistema nervioso central,  desarrollando una 
leucoencefalomielitis en cabritos (Radostis, 2002). 
 
 
2.5. PRESENTACIONES CLINICAS. 
2.5.1. Presentación Artrítica. 
La principal forma de presentación de la infección por AEVC es la artritis crónica 
que ocurre en cabras adultas; aproximadamente el 30% de  animales infectados, desarrollan 
signos clínicos de artritis crónica (Krieg y Peterhans, 1990). La artritis tiene un inicio 
insidioso y de progresión lenta a lo largo de meses y años que produce una inflamación de 
las articulaciones (higromas con presencia de un líquido amarillo sanguinolento 
conteniendo masas fibrinosas o gelatinosas) (Jubb, 1998) principalmente a nivel de la 
articulación del  carpo (rodilla),  tarso (corvejón) y articulaciones escapulo-humeral, 
femoro-tibial y vertebras (Fenner, 1992). 
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Las bolsas sinoviales, vainas tendinosas y la capsula articular están engrosadas y 
distendidas causando una limitación de los movimientos de  flexión y extensión, con 
presencia de un grado leve de cojera y dificultad para desplazarse,  más la ruptura de 
ligamento y tendones que origina que los animales caminen con las carpos flexionados. Los 
animales presentan un pelaje hirsuto áspero y sin brillo (Fenner, 1992; Nolte, 2008). 
La lesión básica es una sinovitis  proliferativa caracterizada por hipertrofia de 
vellosidades, hiperplasia de células sinoviales e infiltración de linfocitos, células 
plasmáticas, macrófagos y  la erosión del cartílago (Fenner, 1992; Jubb, 1995). En los 
estadios  tardíos, se da la calcificación de tejidos periarticulares de la capsula articular, 
tendones y ligamentos (Rosadio y Rivera, 1993). 
 
2.5.2. Presentación Respiratoria. 
La manifestación respiratoria en la AEVC es de menor frecuencia caracterizada por 
una neumonía crónica con pérdida de peso en cabras adultas (Matthews, 2002) con cuadros 
de disnea sin tos ni secreciones, con un aumento de la frecuencia respiratoria, marcada 
respiración abdominal y dilatación de ollares (Ameghino, 1988). A la necropsia se observa, 
neumonía intersticial leve e hiperplasia de tejido linfoide pulmonar y nódulos mediastinicos 
con aumento de tamaño (Radostis, 2002). A nivel histológico se manifiesta una neumonía 
intersticial linfoide asociada a una hiperplasia linfoide peribronquiolar e hiperplasia del 
epitelio bronquiolar con una invasión de los septos alveolares por células mononucleares 
(Rosadio y Rivera; 1993). 
 
2.5.3. Presentación Mastitica. 
La forma mastitica se representa en cabras adultas recién paridas, caracterizado por 
una mastitis indurativa crónica de carácter difuso bilateral no dolorosa, acompañada de una 
escasa producción láctea con pobre bajada de leche, nódulos supramamarios aumentando 
de tamaño (Matthews 2002; Radostis 2002; Quinn, 2005). Histológicamente se observa una 
mastitis intersticial linfoproliferativa (Rosadio y Rivera, 1993) más una infiltración 
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leucocitaria en el parénquima mamario con formación de folículos linfoides adyacentes a 
los lactíferos (Luengo et al., 1999a). 
 
2.5.4. Presentación Encefálica. 
La afección encefálica se manifiesta en cabritos de 1-5 meses de edad caracterizado 
por una paresia y ataxia posterior unilateral o bilateral con pérdida de la propiocepcion en 
las patas traseras, con una propagación de la paresia a las patas delanteras originando un 
cuadro de tetraparesia (Luengo et al., 1999). A nivel cerebral el animal presenta inclinación 
y tremores de la cabeza torticolis y marcha tambaleante en círculos (Radostis, 2002) y 
ocasionalmente causa cuadros agudos de leucoencefalomielitis. Al examen histológico, el 
cerebro y medula espinal evidencian desmielinizacion e infiltración mononuclear 
predominante linfocitos, células  plasmaticas, macrófagos y las células predominantemente 
afectadas son las microglias, oligodendrocitos y astrocitos (Sanna et al., 1999). 
 
2.6. INMUNOLOGIA. 
La respuesta  inmune frente a los antígenos de AEVC, provocan  una reacción  de 
tipo celular contribuyendo  a la patogénesis y alteraciones típicas observados en los tejidos 
diana (Von Bodungen et al., 1998). 
La respuesta  humoral con la producción de anticuerpos  va dirigida contra la 
glicoproteína  de superficie gp135  y contra la  glicoproteína transmembrana viral gp 45  en 
la envoltura viral (Von Bodungen et al., 1998; Valas et al., 2000). La presencia de 
anticuerpos neutralizantes no detiene la replicación viral por que continuamente se están 
expresando variantes antigénicos del virus  con diferentes epitopos de neutralización 
(Radostis, 2002). 
Los anticuerpos sintetizados presentan una reducida capacidad neutralizantes, no 
reconocen  y no responden a los epitopos neutralizantes del virus (Tizard, 2009). En 
ausencia de anticuerpos neutralizantes, otros anticuerpos  se unen a los viriones del AEVC,  
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fagocitados por los macrófagos endocitaran a los viriones opsonizados  permitiendo la 
replicación del virus  en su interior del macrófago  generando el aumento de la infección 
mediado por células (Tizard, 2009). 
Los monocitos actúan como un caballo de Troya, teniendo células infectadas que no 
son detectadas por células del sistema inmune y una vez  en el tejido las células maduran  
permitiendo la replicación del virus  (Peluso et al., 1985; Haase 1986). El macrófago 
produce una constante presentación del antígeno viral  que estimula a las células 
plasmáticas a la producción de anticuerpos  que aceleran el ciclo de replicación debido a 
que  los  anticuerpos favorecen la infección  en los macrófagos. (Madurwa et al., 1994). El 
antígeno viral  activa mecanismo que generan lesiones crónicas y la expresión del virus en 
las  zonas afectadas decae rápidamente, persistiendo la inflamación con la aparente 
ausencia de  replicación viral (Von Bodungen et al., 1998). Se  presentan  un incremento  
del factor de necrosis tumoral (TNF-α), interferón (INF-α) y de interlucina (IL-6) 
producidos por macrófagos (Von Bodungen et al.,  1998; Tizard, 2009). 
 
2.7. DIAGNOSTICO. 
El  diagnóstico de la infección, se realiza por antecedentes  de  introducción de 
animales al rebaño más  la presentación  de signos clínicos, lesiones  y pruebas de 
laboratorio, los signos clínicos no son específicos para esta  infección pudiendo ser 
asintomática y por consiguiente la detección de anticuerpos y detección viral son  útiles 
para el diagnóstico precoz de la infección (Reina et al., 2009).  La presentación artrítica de 
la enfermedad se  debe de diferenciar de la  artritis causada por agentes pyogenes como el 
Corynebacterium  ovis, Corynebacterium  pyogenes, Staphylococcus ssp. Streptococcus 
ssp. Así como también de Chlamydia y Mycoplasma myocides subespecie mycoides que 
causan cuadros  artríticos y neumónicos. La presentación de artritis y mastitis  es causada 
por brucelosis (Brucella mellitensis) la cual requiere un diferenciación con la AEVC. Y  la 
forma nerviosa  debe diferenciarse de  la ataxia enzootica  por deficiencia de cobre, en 
donde no hay  evidencia de  una inflamación mononuclear, encefalitis verminosa, Listeria 
monocytogenes y Toxoplasma gondi. (Ameghino, 1988; Radostis, 2002). 
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Las pruebas serológicas más frecuentes utilizadas para el diagnóstico de laboratorio  
para la  AEVC son la inmuno absorbancia ligada a enzimas (ELISA) y la prueba de  
inmunodifusion en gel de agar (IDGA) presentando la prueba de ELISA una mayor 
sensibilidad (Heckert et al., 1992; Rimstad et al., 1993; De Andres et al., 2005). La 
Organización Mundial de Sanidad Animal (OIE) recomienda el uso de  IDGA o ELISA 
(Reina et al., 2009). Pruebas complementarias, Western Blot (WB),  radio 
inmunoprecipitacion (RIPA), radioinmunoensayo (RIA), aislamiento viral y la reacción en 
cadena de la polimerasa (PCR).  
 
2.7.1. Prueba de Inmunodifusion  en gel de agar  (IDGA). 
La inmunodifusion   es la prueba más ampliamente usada, para la detección de 
anticuerpos contra la AEVC (Knowles et al., 1994). Se basa en la migración concurrente 
del antígeno y del anticuerpo especifico a través de un gel de agar a una concentración 
determinada  de solución, permitiendo la formación y precipitación del complejo antígeno-
anticuerpo el cual queda atrapado en el  gel  produciendo una región  visible 
inmunoprecipitacion donde ambos reactivos  alcanzan su punto de equivalencia o  
proporciones optimas (Tizard, 2009). La prueba de IDGA presenta una sensibilidad de 
79.7%  y una especificidad de 100% (Abreu et al., 1998). La desventaja presente en esta 
prueba es la subjetividad de la interpretación de la prueba (De Andres et al., 2005). 
 
2.7.2. Prueba de ELISA (Inmuno absorbancia ligada a enzimas). 
Esta prueba se utiliza para detectar  y cuantificar  anticuerpos específicos, la 
utilización de esta prueba se basa en la reacción  entre una enzima  y un sustrato, como 
sistema indicador para visualizar la  unión entre un antígeno y el anticuerpo. El antígeno 
viral se inmoviliza en una superficie sólida, permitiendo la unión de la antiglobulina  ligada 
químicamente a una enzima, luego la adición del sustrato de la enzima  origina un  cambio 
de color  que es proporcional  a la cantidad de anticuerpos unidos (Tizard, 2009). La prueba 
de ELISA  indirecta es ampliamente usada, el uso de antígeno recombinante para esta 
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técnica está desplazando al tradicional antígeno de virus completo, debido a que permite 
una abundante  producción  de  proteínas antigénicas altamente purificadas y específicas   
como gp45 y gp135  brindando  valores más altos de  sensibilidad y especificidad (Kwang 
et al., 1995; Saman et al., 1999). 
También se ha descrito el uso de esta prueba, para la detección de anticuerpos  en 
leche, para  el disgnostico  de infecciones como AEVC (Motha y Ralsto, 1994) Brucela 
mellitensis (Funk et al., 2005) Mycobacterium avium paratuberculosis (Munjal et al., 
2004).  
 
2.7.3. Aislamiento Viral. 
La detección del virus se puede lograr mediante  el aislamiento del virus a partir de 
explantes de tejidos; pulmón, bazo, medula ósea, plexo coroideo y membrana sinovial 
(liquido sinovial) en cocultivos de células infectadas y su posterior confirmación por 
microscopia electrónica, requiere de laboratorios especializados debido a su diagnóstico 
laborioso (Rosadio y Rivera, 1993; Reina et al., 2009).  
 
2.7.4. PCR (Reacción en cadena de la polimerasa). 
Los  estudios sobre  biología molecular permitió profundizar los  conocimiento 
sobre el genoma viral, determinando los genes encargados de la codificación de proteínas 
estructurales (gap y env) y también  los genes  responsables  de su replicación y control 
(pol, rev, tat y vif), permitiendo la utilización de una técnica más moderna  denominada  
reacción en cadena de la polimerasa PCR (Castro et al., 1999).  
La  técnica de PCR se basa en  la amplificación de fragmentos de ADN viral por la 
acción de enzimas específicas in vitro, para su posterior visualización se  utiliza 
electroforesis  en  gel de agarosa coloreado por técnicas colorimetras y  visualizado por  
transiluminacion  ultravioleta.  Esta técnica detecta el virus en muestras de  sangre, semen, 
líquido sinovial (Travassos et al., 1999). El estudio por PCR detecta  animales infectados 
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antes   de  la seroconversión (Barlough et al., 1994). El PCR-RT permite la detección y 
cuantificación  de cepas de AEVC  con buena sensibilidad y especificidad, evita las  
reacciones cruzadas con otros virus estrechamente relacionados. 
 
2.8. PREVENCION Y CONTROL. 
Para el control de la infección por AEVC  se debe determinar la prevalencia de la 
misma para determinar el esquema  de prevención y control  para su posterior erradicación 
(Peterhans et al., 2004). Hasta la actualidad  no existe tratamiento, se realizó el uso de 
vacunas con virus atenuado con un éxito limitado (Pepin et al., 1998) no existe  vacuna, 
teniendo como mejor estrategia  de lucha contra la infección, el diagnóstico y  aplicación de 
medidas preventivas (Reina et al., 2009). 
Si un rebaño es serológicamente negativo a la AEVC solo debe introducir ganado 
libre de  infección para mantener el  status de negativo a la infección (Contreras et al., 
1998). Si el rebaño  presenta la infección a  AEVC  para evitar la propagación y 
eliminación  de la misma, se requiere del sacrificio  de animales seropositivos y su 
descendencia, con una posterior  evaluación serológica del  rebaño  restante y nueva 
eliminación de reactores a la siguiente  prueba serológica,  más la ayuda complementaria 
del  aislamiento de las madres posterior al parto o  la obtención de  los neonatos por cesárea 
y su alimentación con calostro y leche pasteurizada proveniente de animales 
serológicamente negativos o la  utilización de  leche de ganado vacuno con sustitutos 
lácteos (Berriatua et al.,  2003; Blacklaws et al., 2004; Nuotio, 2006). 
El uso del suero de la leche proporciona una información similar  sobre el estado 
serológico del animal en comparación con el  obtenido por muestras de sangre del mismo 
animal siendo la leche  más fácil de obtener (Barbquer et al., 2011). La transferencia de 
embriones puede ser un modo de transmisión (Lamara et al., 2002). 
Las cabras infectadas seroconvierten tardíamente pudiendo ser  varios meses e 
incluso años, dificultando el control y erradicación  de la enfermedad (Rimstad et al., 
1993). Teniendo por ello la realización  de pruebas periódicas de descarte para monitorear 
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el status del rebaño (Contreras et al., 1998). En la actualidad  los programas de control se 
llevan a nivel de seroprevalencia, realizando pruebas cada 6 meses  por un periodo  de 2 a 5 
años, aplicado en países europeos; Dinamarca, Francia, Reino Unido, Suecia, Suiza, 
Canada y EEUU (Nuotio, 2006). 
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III. MATERIALES Y MÉTODOS. 
 
3.1. LUGAR DE ESTUDIO. 
El estudio se realizó  en caprinos de los  distritos de  Huaura  (n=  2,607) y Sayán 
(n= 3,562) de la provincia de Huaura,  Aucallama (n= 1,053), Huaral (n= 1,253) en la 
provincia de Huaral, Santa Rosa de Quives (n= 1,661) de la provincia de Canta y San Pedro 
de Carabayllo (n= 5,038) en la provincia de Lima del departamento de Lima durante los 
meses de Febrero-Junio del 2012  (Cuadro 1) y (Anexo 2). 
 
Cuadro 1. Población caprina de los distritos en estudio del departamento de Lima 
 
Provincia Distrito Población 
Canta Santa Rosa de Quives 1,661 
Huaral 
Aucallama 1,053 
Huaral 1,253 
Huaura 
Huaura 2,607 
Sayán 3,562 
Lima Carabayllo 5,038 
Total      15,174 
         (Fuente: INEI- III CENAGRO 1994) 
 
3.2. ANIMALES. 
Los caprinos  en el estudio  pertenecieron a 89 rebaños, criados de forma 
transhumante, (n= 46rebaños), semiextensiva (n= 40rebaños) y estabulada (n=3rebaños) 
con predominancia de caprinos  criollos sobre las razas introducidas Saanen, Alpina, 
Anglo-Nubian, Murciana y cruces de las  mismas (Cuadro 2),  la selección fue realizada  al 
azar,  incluyendo  hembras y machos mayores de 1 año de edad (Cuadro 3). 
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Cuadro 2. Tipo de crianza por rebaños en distritos monitoreados 
Distrito Estabulada Semiextensiva Trashumante Total 
Santa Rosa de 
Quives 
0 11 10 21 
Aucallama 0   3   3   6 
Huaral 0   2   4   6 
Huaura 0 10   8 18 
Sayán 0   5 12 17 
Carabayllo 3 15   3 21 
Total 3 46 40 89 
 
Cuadro 3. Procedencia  de rebaños y caprinos muestreados por distritos de las provincias 
del departamento  de Lima  
 
Provincia Distrito Rebaños 
muestreados 
Caprinos 
muestreados 
Sexo 
Hembras Machos 
Canta 
Santa Rosa  
de Quives 
 21  153       140 13 
Huaral 
Aucallama   6   54   46   8 
Huaral   6 180       171   9 
Huaura 
Huaura 18   87   86   1 
Sayán 17 108 108   0 
Lima Carabayllo 21 172 147 25 
Total   89 754 698 56 
 
 
3.3. OBTENCION DE TOMA DE MUESTRAS. 
Se obtuvieron  un total de 754  muestras de sangre  incluyendo el 100% de los animales 
machos (n=56) de los rebaños muestreados (Cuadro 3). Las muestras de sangre fueron 
obtenidas de la vena yugular de los animales mayores a  un año de edad seleccionados al 
azar en cada rebaño  utilizando  aguja vacutainer # 20Gx1 pulgada y tubos  con vacío. Los 
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sueros fueron obtenidos en el campo por coagulación y transvasado a viales estériles 
debidamente identificados y transportados. Las muestras de sueros fueron mantenidos en 
congelación a -20ºC hasta su procesamiento en el  Laboratorio de Virología de la Facultad 
de Medicina Veterinaria de la Universidad Nacional Mayor de San Marcos. 
 
3.4. TAMAÑO MUESTRAL. 
El tamaño muestral se determinó  utilizando la fórmula  para estratificación de  
proporción, considerando un 45% de prevalencia detectado en granjas caprinas  estabuladas 
en el valle de Lima (Madewelll et al., 1987) y un nivel de confianza del 95% (Ahlbom y 
Norell, 1990). 
 
n= z
2
.p.q 
         -------- 
              d
2
  
 
 
Dónde:   n: número mínimo de muestras 
z: 1,96 (95% de nivel de confianza) 
p: prevalencia anterior (0,45) (Madewel et al., 1987)  
q: 1-p (0,55) 
d: error máximo permisible (0.05) 
n=381 
 
 
El tamaño de muestra a tomar corresponde a 381, representando el número mínimo 
de animales  a muestrear,  para  una mejor  estimación de  la prevalencia, fue estratificada 
por distritos según la fórmula de (Ahlbom y Norell, 1990). Debido al número de muestras 
disponibles y a las facilidades para el estudio serológico se analizó un total de 754 muestras 
de suero (Cuadro 4)  
 
nh = Nh.n 
              ------- 
                N 
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Donde: 
   nh: tamaño de muestra del  estrato 
   Nh: tamaño de población distrital 
   n: muestra 
   N: población 
 
 
Cuadro 4. Caprinos muestreados por distritos en las  provincias de Lima 
 
Provincia Distrito Población Muestras a 
estratificar 
Muestras 
trabajadas 
Porcentaje 
de 
cobertura 
Canta 
Santa Rosa 
de Quives 
1,661   42 153 100% 
Huaral 
Aucallama 1,053   27   54 100% 
Huaral 1,253   31 180 100% 
Huaura 
Huaura 2,607   65   87 100% 
Sayán 3,562   89 108 100% 
Lima Carabayllo 5,038 127 172 100% 
TOTAL     15,174        381       754  100% 
 
 
 
3.5. DETECCION DE ANTICUERPOS CONTRA EL VIRUS DE LA ARTRITIS 
ENCEFALITIS CAPRINA (AEVC). 
 
Los anticuerpos fueron detectados mediante kits de ELISA de competición de 
procedencia comercial (VMRD, USA) y según el manual del kit. La seroprevalencia del 
virus de la AEVC fue expresada en porcentaje con 95% de intervalo de confianza (IC). 
 
3.5.1. Lectura. 
Una muestra fue considerada positiva a anticuerpos contra el virus del AEVC cuando el 
porcentaje de inhibición fue igual o mayor al 35% y es considerada negativa a anticuerpos 
cuando el porcentaje de inhibición es menor a 35%. 
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Calculo del porcentaje de inhibición: 
%I = 100 (Muestra DO x 100/media de control negativo DO) 
  
Dónde:  
   DO: densidad óptica 
 
 
3.6. ANALISIS DE DATOS. 
 
3.6.1. Prevalencia. 
La seroprevalencia de la artritis encefalitis  viral caprina se obtuvo,  utilizando la 
siguientes formula (Ahlbom y Norell, 1990). 
 
P= Nº(+) x 100 
      -------------- 
n 
 
 Dónde: 
   P= prevalencia. 
   Nº (+) = número de animales  positivos. 
   n= tamaño muestral  (754) 
 
 
 
3.6.2. Prevalencia corregida (Pc). 
La prevalencia corregida permite corregir el valor de la prevalencia, obtenido  en base a los 
valores de   la sensibilidad (100%)  y especificidad (96.4%) de la prueba de Elisa, para la 
obtención de  la (Pc) se utilizó la siguiente formula (Ahlbom y Norell, 1990). 
 
    P c    =     p + β – 1 
 ----------- 
  α + β – 1 
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Dónde: 
α: sensibilidad de la prueba de ELISA 
β: especificidad de la  prueba de ELISA 
p: prevalencia aparente 
 
3.6.3. Intervalo de Confianza (IC). 
La tasa de prevalencia fue expresada con intervalo de confianza (IC) de 95%  según 
la siguiente formula (Ahlbom y Norell, 1990). 
 
 
p ±  
 
 
Dónde: 
   p = prevalencia 
   q = 1-p 
   z = 95% de nivel de confianza 
   n = tamaño muestral 
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IV. RESULTADOS. 
La seroprevalencia del virus de la AEVC en la población muestreada fue de 1.3 ± 
0.8% (10/754) (Cuadro 5) con una  prevalencia corregida de 1.3 ± 0.02%.  Los 10 animales 
seropositivos  pertenecieron a un solo rebaño de 103 animales con tipo de crianza  semi-
extensiva en la provincia Huaral  con una seroprevalencia de 4.3 ± 2.6%   (10/234) 
representando 9.7% (10/103) de prevalencia dentro del rebaño y 5.5% (10/180) para el 
distrito de Huaral (Cuadro 5). Las edades de los animales seropositvos fueron de 2 (n=5), 4 
(n=4) y 5 (n=1) años, presentando  un porcentaje de inhibición por encima del punto de 
corte de la prueba de ELISA de competición. Todos los animales  machos resultaron 
negativos. (Cuadro 6). 
 
Cuadro 5. Detección de anticuerpos  contra el virus de la artritis encefalitis viral caprina 
(AEVC) mediante la prueba de ELISA de competición, Lima 2012 
Provincia Distrito Caprinos  
muestreados 
Presencia de anticuerpos contra 
el virus de la AEVC 
Nº 
positivos 
Prevalencia ± IC
1
% 
Canta 
Santa Rosa 
de Quives 
153  0 
 
Huaral 
Aucallama   54  0 
4.3 ± 2.6 
Huaral 180       10 
Huaura 
Huaura   87  0 
 
Sayan 108  0 
 
Lima Carabayllo 172  0 
 
Total   754      10 1.3 ± 0.8  
1
IC: Intervalo de confianza 
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Cuadro 6. Edad de los animales seropositivos  y porcentaje de inhibición según la densidad 
óptica de la prueba de ELISA de competición 
Edad 
(años) 
Densidad 
óptica 
Porcentaje de    
inhibición 
Status 
Control - 0.661 - Negativo 
Control + 0.133        80.00 Positivo 
2 0,328 50.38 Positivo 
2 0,242 63.39 Positivo 
2 0,192 70.95 Positivo 
2 0,164 75.19 Positivo 
2 0,064 90.32 Positivo 
4 0,234 64.60 Positivo 
4 0,196 70,35 Positivo 
4 0,088 86.69 Positivo 
4 0,082 87.59 Positivo 
5 0,359 45.96 Positivo 
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V. DISCUSION. 
 
La seroprevalencia de 1.3±0.8% del AEVC en los rebaños de caprinos de apariencia 
normal de crianza semi-extensiva significa que la infección por este virus está presente en 
la población caprina aunque con una prevalencia baja. Las cabras seropositivas 
pertenecieron a un solo rebaño de 103 animales del distrito de Huaral criados en forma se-
extensiva (Cuadro 2), pero las cabras incluyendo las seropositivas del rebaño no mostraron 
signos clínicos de artritis, neumonía o signos nerviosos en los cabritos. En rebaños 
pequeños los signos clínicos son sutiles y la artritis tarda años en desarrollarse, al parecer 
cuando la seroprevalencia de AEVC es baja (alrededor de 1%) usualmente no se observan 
signos clínicos de la enfermedad en el rebaño (Peterhans et al., 2004; Leitner et al., 2010). 
  
 Estudios realizados a fines de la décadas del 80 e inicios del 90 en 2 rebaños de 
cabras de crianza estabulada del valle de Lima reportaron seroprevalencias de más de 45%, 
mientras que en rebaños caprinos de crianza semi-extensivos de lugares con alta población 
de caprinos como Piura, Lambayeque e Ica, las seroprevalencias fluctuaron entre 2 a 8% 
(Madewell et al.,1987). Posteriormente Ameghino et al., (1993) detectaron 51% de 
seroprevalencia de AEVC en 9 rebaños de cabras mejoradas de 07 departamentos del país y 
solo 5% en 13 rebaños de cabras criollas de crianza semi-extensiva de los mismos 
departamentos. La mayor seroprevalencia del AEVC en cabras de razas mejoradas pudieron 
deberse a la falta de medidas de prevención, mayor oportunidad de transmisión por 
consumo de calostro y leche de cabras infectadas y por vía aerógena por la concentración 
de los animales (Rowe y East, 1997).   
 
 Estudios epidemiológicos realizados indicaron que la AEVC fue introducida al país 
con la importación de cabras principalmente de raza productora de leche de países con alta 
prevalencia de la infección viral (Ameghino et al., 1993) y es que en las normas sanitarias 
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del país en la década del 50 o 60, posiblemente no se consideraba a la AEVC como 
restrictivas ya que eran poco conocidas.   
 
 La baja prevalencia (1.3 ±0.8%) del virus de la AEVC en cabras en estudio podría 
deberse a varios factores como el actual mejoramiento de las condiciones sanitarias de las 
cabras estabuladas, eliminación de los animales con lesiones articulares en caso de los 
rebaños de crianza semi-extensiva o transhumante debido a la dificultad para caminar, 
compra de animales de rebaños estabulados seronegativos al virus de la AEVC, 
importación de animales en pie seronegativos ya que actualmente el virus AECV es 
restrictiva para la importación de cabras, disminución de la población caprina en el país (IV 
CENAGRO, 2012), etc. 
   
 Estudios similares realizados en cabras en la región nor-este de Brasil se reportó una 
seroprevalencia de AECV de 8.2%  (Bandeira et al., 2009), en Rio Grande del norte Silva 
et al., (2005) reportó 10.9% de seroprevalencia. En el Sultanato de Oman la 
seroprevalencia del AECV en cabras nativas fue de 5-1%  siendo las cabras de 3 a 4 años 
de edad las que presentaron mayor prevalencia (Hassan Tageldin et al., 2012).  Así mismo, 
en un estudio serológico a gran escala realizado en cabras nativas de Korea se reportó una 
prevalencia de 2.73% (Oem et al., 2012). Estos estudios confirman la hipótesis de que la 
infección por el AEVC esta ausente o posee una baja prevalencia en las cabras nativas o 
criollas indicando que la introducción del virus a un hato, una región o un país es por la 
importación de cabras de raza o reproductores con fines de mejoramiento genético.  
 
 Informaciones proporcionadas por el dueño del rebaño donde AEVC tuvo una 
seroprevalencia de 9.7% (10/103) (Cuadro 3) indican la ausencia de introducción de 
animales al rebaño en los últimos 5 años sugiriendo que la infección en este rebaño podría 
haber sido autolimitante a tal punto que quedan solo 10 animales seropositivos con un bajo 
nivel de transmisión debido al tipo de crianza. 
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. En el presente estudio se muestreo el total de los reproductores machos presente en 
cada rebaño en estudio y todos resultaron seronegativos al AEVC incluyendo los 9 
animales machos del distrito de Huaral (Cuadro 3). Al respecto los dueños de los rebaños 
manifestaron que los reproductores machos no fueron importados, nacieron en el rebaño. 
Se ha reportado al virus de AEVC en semen aunque al parecer el semen no es la principal 
ruta de transmisión del virus pero pueden introducir al virus al hato o rebaño (Travassos et 
al., 1999; Blacklaws et al., 2004). Existen reportes de mayores prevalencias en los machos 
(28.3 a 76.5%) que en hembras (5.9 a 9.3%) (Bandeira et al., 2009) indicando que la mayor 
prevalencia en machos podría deberse a la importación de estos animales a rebaños para la 
reproducción y mejoramiento genético.  
  
 Actualmente la prueba serológica de elección para la detección de  anticuerpos 
contra el virus de la AEVC es ELISA (Herrmann et al., 2003). La prueba utilizada en el 
estudio fue ELISA de competición (VMRD, USA) que posee una sensibilidad y 
especificidad del 100 y 96.4% respectivamente. La baja prevalencia detectada inclusive con 
pruebas de mayor sensibilidad como es ELISA de competición sugiere que el virus de la 
AEVC no está ampliamente difundido en la población caprina del departamento de Lima. 
Cabe mencionar que los criadores manifestaron que prefieren criar animales criollos por el 
mejor aprovechamiento de pastos naturales comparado a los animales mejorados pudiendo 
ser esta decisión un factor para la baja seroprevalencia del AEVC en las cabras manejadas 
en forma semi-extensiva o transhumante del departamento de Lima. 
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VI. CONCLUSIONES. 
 
Animales positivos a anticuerpos contra el virus de la artritis-encefalitis viral 
caprina estuvo presente en un solo rebaño de caprinos de la provincia de Huaral criado en 
forma semi-extensiva. 
 
El virus de la artritis encefalitis viral caprina no esta difundido en rebaños de 
caprinos criados en forma intensiva y trashumante de cuatro provincias del Departamento 
de Lima. 
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VII. RECOMENDACIONES. 
 
Realizar un diagnóstico precoz,  mediante la prueba de ELISA es  esencial  para la 
prevención  y  control de la infección, y  sacrificar animales en áreas con baja prevalencia. 
 
Evaluar  1 vez al año rebaños caprinos, a través del monitoreo del programa de 
Brúcela caprina, llevado anualmente por el SENASA. 
 
Informar  a la autoridad sanitaria del país, los resultados del estudio y la atención a 
esta enfermedad. 
 
Capacitar a los productores  en buenas prácticas sanitarias y evitar la diseminación 
de la infección. 
.
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IX. ANEXOS. 
 
      ANEXO N°1.- Población  caprina según departamentos del  Perú 
Departamento CENAGRO 1994 CENAGRO 2012 
Piura  386,865              260,221 
Ayacucho 298,012 99,835 
Ancash 208,467 93,936 
Lima 184,490 88,320 
Ica 104,183 72,112 
Tumbes   68,855 70,012 
Huancavelica 179,955 66,324 
Lambayeque 100,250 55,607 
Cajamarca   89,196 48,163 
Huánuco   85,889 43,205 
La Libertad 105,193 41,802 
Apurímac   93,007 32,936 
Arequipa   39,034 19,533 
Cusco   51,761 17,444 
Tacna   17,535 11,005 
Moquegua   14,142   5,328 
Pasco   19,674   5,255 
Amazonas      6,139   2,993 
Junín   13,916   2,473 
Puno     5,322     717 
San Martin     4,742     325 
Callao            0    156 
Loreto    2,585    148 
Ucayali       985    146 
Madre de Dios         70    113 
Total           2'080,267          1'038,109 
      Fuente: Instituto Nacional de Estadística e Informática  2014 
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ANEXO N°2.- Mapas de provincias monitoreadas  
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